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 1 Einleitung 
 
1.1 Einführung 
 
Der Gastrointestinaltrakt spielt als Motor des Multiorganversagens (MOV) eine bedeutende 
Rolle [1;2], da im Falle einer relevanten Mikrozirkulationsstörung bei Trauma, Sepsis oder 
Schock die funktionelle Integrität der Magenmukosa–Barriere aufgrund der geringen Hypo-
xietoleranz frühzeitig verloren geht [3-5]. 
Die gastrale Tonometrie ist ein nur geringfügig invasives Monitorverfahren. Mit einer Magen-
sonde wird der gastrale CO2–Wert ermittelt. Durch die Bestimmung des regionalen, gastralen 
pCO2–Wertes (prCO2) und Berechnung des intramukosalen pH–Wertes (pHi) erlangt man 
einen integrativen Indikator für die Perfusion, Oxygenierung und zelluläre Energiestoff-
wechselbilanz des Magen–Darm–Traktes [6].  
In der intensivmedizinischen Forschung wurden der prCO2 und der pHi als zuverlässige   
Marker zur Morbiditäts– und Mortalitätsprädiktion bei z.T. sehr heterogenem Patientengut 
eingesetzt [7-10]. 
Diese Parameter fanden weitere Verwendung als Monitorverfahren zur Therapiekontrolle bei 
der Perfusionsverbesserung im Splanchnikusgebiet [11-14].  
Der therapeutische Stellenwert der gastralen Tonometrie im intensivmedizinischen Alltag 
wird dennoch kritisch beurteilt [15-17]. 
In der Literatur existieren keine Angaben zum Einsatz der Tonometrie bei Patienten mit 
schwer reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion bzw. kardiogenem Schock.                 
Dieses Patientengut unterscheidet sich erheblich von den chirurgischen, traumatischen und             
septischen Kollektiven, bei denen die Methode hauptsächlich evaluiert wurde. Eine schwer       
reduzierte, linksventrikuläre Pumpfunktion bzw. der kardiogene Schock mit Aktivierung       
spezifischer neurohumoraler Faktoren können einen besonderen Einfluß auf die         
Splanchnikusperfusion einnehmen [18]. 
In einer prospektiven Studie sollte die Wertigkeit des prCO2 und der arterio–intramukosalen 
CO2–Partialdruckdifferenz (CO2–Gap) bei kardiologischen Intensivpatienten mit beatmungs-
pflichtiger Linksherzdekompensation bzw. mit kardiogenem Schock zur Diskriminierung   
zwischen „Überleben“ und „Versterben“ untersucht werden.  
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 Abbildung 1: Verteilung des Herz-
zeitvolumens auf die einzelnen      
Organe in Ruhe [28]  
1.2 Die Rolle des Gastrointestinaltraktes im Schock 
 
Die Funktion des Gastrointestinaltraktes wird durch die Mikrozirkulationsstörung im Rahmen 
eines Schockgeschehens sehr frühzeitig kompromittiert. Dieser Zustand besteht auch nach 
Wiederherstellung der Perfusion [19]. Im Schockzustand kommt es zu einer Redistribution 
des Blutflußes aus dem Splanchnikusgebiet zu vitalen Organen wie Herz und Gehirn.        
Dabei wird die Autoregulation des Splanchnikusgebietes außer Kraft gesetzt. Durch die Aus-
schüttung endogener Katecholamine kommt es zu einer disproportionalen Umverteilung der      
Perfusion mit dem Effekt einer selektiven                      
Vasokonstriktion im Gastrointestinaltrakt.                        
Die Redistribution wird durch die Priorität des globalen 
über den lokalen Blutfluß bedingt [20;21]. Diese sog. 
„Zentralisation“ während eines Schockgeschehens ist 
möglich, da das Splanchnikusgebiet (Truncus coeliacus, 
Arteria mesenterica superior et inferior) im Ruhezustand 
„luxusperfundiert“ ist. Es erhält in etwa 25–30 % des 
Herzzeitvolumens, was 30–35 % des 
Gesamtsauerstoffverbrauchs des Organismus ausmacht 
[22] (siehe Abbildung 1). 
Die vasoregulatorischen Mechanismen werden haupt-
sächlich durch Angiotensin–II, einem gefäßaktiven 
Oktapeptid des Renin–Angiotensin–Aldosteron–Systems, 
vermittelt [23-27]. Persistiert die Reduktion des 
mesenterialen Blutflußes über einen längeren Zeitraum 
[19], kommt es durch das Mißverhältnis von Sauer-
stoffangebot und Sauerstoffbedarf zu Gewebeschäden und 
konsekutiv zu Organdysfunktionen. Diese können in ihrer 
Maximalausprägung in ein Multiorganversagen (MOV) 
münden [29].  
Dabei ist von Bedeutung, daß die oberflächlichen 
Schichten der intestinalen Mukosa sehr empfindlich auf 
den ischämischen Schaden reagieren. Im Schockzustand kann der hohe metabolische Bedarf 
der Mukosa nicht gedeckt werden. Es kommt vermehrt zur Shuntentwicklung zwischen     
arteriellem und venösem Stromgebiet.  
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 Abbildung 2: Shuntentwicklung im Kapillarnetz des Villus mit der Folge der 
Hypoxie der Mukosa [28]  
Ursache dafür ist die besondere Anatomie der Darmzotten: die zentralen Arteriolen der Villi 
zweigen sich nach distal zu einem Netzwerk aus Gegenstromkapillaren auf.  
Somit liegen Zentralarteriolen sowie subepitheliale Kapillaren und Venen sehr nah            
beieinander (20 µm). Dies führt zu einem gegenläufigen Blutfluß in den Villi                        
(siehe Abbildung 2). 
Im Rahmen eines Schocks wird die Reduktion des Blutflußes zum Splanchnikusstromgebiet 
durch eine Erhöhung der Sauerstoffextraktion gegenreguliert. Ergebnis ist eine Erhöhung des 
Sauerstoffkonzentrationsgradienten. Entlang dieses Gefälles kommt es zu einer direkten    
Diffusion von Sauerstoffmolekülen aus dem arteriellen in das venöse Gefäß. Dabei wird das 
Kapillarbett an der Villusspitze umgangen [21;30]. Folge ist somit eine Hypoxie der           
Villusspitzen [31;32] (siehe Abbildung 2).  
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 Abbildung 3: Die Rolle der mukosalen Hypoperfusion in der Pathogenese des Multiorganversagens                
(modifiziert nach [6]) 
Die nachfolgende intestinale, mukosale Ischämie beeinträchtigt die Funktion der Schleim-
hautbarriere des Magen–Darm–Traktes. Hierdurch kann die Translokation der intestinalen 
Flora und Aktivierung von Zytokinkaskaden begünstigt werden [33;34]. Lokale wie globale       
Änderungen der Gewebeperfusion und des metabolischen Bedarfes sind die Folge und können 
so ein „perpetuum mobile“ für das Aufrechterhalten des MOV darstellen [35]                    
(siehe Abbildung 3). Schon 1986 erkannten Carrico et al diese Zusammenhänge und wiesen 
dem Gastrointestinaltrakt in der Genese des MOV eine Promotorfunktion zu [1]                        
(siehe Abbildung 3). 
Es ist allgemein akzeptiert, daß sowohl die Dysfunktion des Gastrointestinaltraktes als auch 
die Verletzung der Integrität der Darmmukosa ein ungünstiges prognostisches Zeichen bei 
chirurgischen Patienten darstellen [1;6;29;36;37]. Im Gegensatz dazu wird die Frage, ob eine 
kausale Verbindung zwischen der Verletzung der Darmmukosa und der Entwicklung eines 
Multiorganversagens existiert und in welcher Weise diese zustande kommt, immer noch   
kontrovers diskutiert [38]. 
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 Trotz des enormen Fortschrittes in der Intensivmedizin ist das MOV mit Mortalitätsraten  
zwischen 30 und 70 % weiterhin die häufigste Todesursache bei Intensivpatienten [17;39]. 
Darüber hinaus führt dieses Krankheitsbild zu einem verlängerten Intensivaufenthalt und 
nicht zuletzt zu einem erhöhten personellen wie finanziellen Aufwand [37;40].  
 
 
1.3 Das Prinzip der intramukosalen CO2–Tonometrie des Magens 
 
Die Magenmukosa–Tonometrie ist ein nur geringfügig invasives Verfahren zur indirekten 
Bestimmung der Perfusions– bzw. Oxygenationssituation im Gastrointestinaltrakt.  
Als Tonometrie bezeichnet man die Messung eines Gaspartialdruckes. An der Grenzfläche 
zwischen Lumen und Mukosa des Magens kommt es zur Äquilibrierung der Partialdrücke von 
Kohlendioxid.  
Schon 1926 wurde die Diffusion von CO2 von regionalen Blutgefäßen des Magens in das 
Lumen beschrieben [41]. 1959 wurden die Erkenntnisse aus dieser Studie erstmals dazu   
verwendet, den arteriellen CO2–Wert bei beatmeten Kindern zu bestimmen [42].                
Bergofsky konnte 1964 zeigen, daß sowohl in der kochsalzgefüllten Gallen– als auch       
Harnblase CO2 gemessen werden kann [43]. 1968 konnten dann Hamilton und Dawson bei 
anästhesierten Hunden nachweisen, daß das luminal gemessene CO2 von den Zellen der      
Magenmukosa gebildet wird [44]. 
Fiddian–Green schaffte Anfang der 80er Jahre mit seinen Untersuchungen die methodischen 
Voraussetzungen für den klinischen Gebrauch der Tonometrie [45]. Er entwickelte eine    
Methode, womit der regionale CO2–Wert mit einer speziellen Tonometersonde, die im Magen 
platziert wird, bestimmt wird. An der Spitze dieser Sonde ist ein für CO2  semipermeabler 
Ballon befestigt, der mit physiologischer Kochsalzlösung gefüllt wird.  
Nach einer entsprechenden Äquilibrierungszeit bestimmt man den CO2–Partialdruck des 
Aspirats mit Hilfe eines Blutgasanalysators [45] (siehe Abbildung 4). 
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 Abbildung 4: Physiologisches Prinzip der Magenmukosa–Tonometrie. Das durch aeroben und    
anaeroben Stoffwechsel produzierte CO2 diffundiert ungehindert in das Ballonlumen, welches für 
Wasserstoffionen [H+] und Bikarbonationen [HCO3-] impermeabel ist (aus [17])  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In diesem Zusammenhang propagierte Fiddian Green die Berechnung des intramukosalen   
pH–Wertes (pHi) und verwendete dazu eine abgewandelte Henderson–Hasselbalch–
Gleichung. Dabei wird vorausgesetzt, daß der arterielle Bikarbonatgehalt weitgehend dem 
intrazellulären Bikarbonatgehalt der intestinalen Organe entspricht [46] (siehe Abbildung 5); 
eine Annahme, die nach heutigem Wissensstand erheblich bezweifelt werden muß [47;48].  
 
 
 
 
 
mit  pHi = intramukosaler pH 
         k = Korrekturfaktor für unterschiedliche Äquilibrationszeiten  
 prCO2= regionaler Kohlendioxidpartialdruck (tonometrisch gemessen) 
     0,03 = Löslichkeitskoeffizient von CO2 in Plasma bei 37°C 
 
Voraussetzungen zur Durchführung der intramukosalen pH–Tonometrie: 
• Der intraluminal gemessene pCO2 entspricht dem intramukosalen pCO2 des Magens. 
• Die arteriell gemessene Bikarbonatkonzentration und die mukosale Bikarbonat-             
      konzentration entsprechen einander. 
 
 
Abbildung 5: Formel und Voraussetzungen zur Berechnung des pHi [46] 
( )
kCO ××+= 03,0Pr
ionkonzentratBikarbonat arterielle log 6,1  pH
2
i
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 Abbildung 6: Der TONOCAP–Monitor als Schnittstelle zwischen der hämodynamisch–metabolischen Situation des 
Gastrointestinums und den Atemgasen des Patienten [62]  
Die Methode konnte in der Folge durch Antonsson et al. validiert werden, die eine gute     
Korrelation der tonometrisch bestimmten CO2–Werte mit intrazellulären Mikroelektroden–
Messungen zeigen konnten [49]. 
Die weitere Entwicklung der Lufttonometrie mittels TONOCAP stellt eine erhebliche     
Verbesserung dar (siehe Abbildung 6). Bei dieser untersucherunabhängigen, semi-
automatischen Methode nach dem Prinzip der Kapnographie werden die nicht unerheblichen 
methodischen Fehlermöglichkeiten des salinen Meßverfahrens (wie z.B. Unterschätzung des 
prCO2 durch unterschiedliche Blutgasanalysatoren [50], langes Zeitintervall bis zum           
Äquilibrium der CO2–Partialdrücke in der Salzlösung und der Mukosa und Fehler in der 
Handhabe der verwendeten Pufferlösung [51-55]) umgangen. 
Dieses Verfahren konnte in zahlreichen Untersuchungen validiert werden [57-60], wobei sich 
eine gute Korrelation zwischen den beiden Methoden zeigte [61]. Zum jetzigen Zeitpunkt 
kann die Lufttonometrie via TONOCAP® als Standardmethode der gastralen Tonometrie  
angesehen werden. 
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 2 Patientenselektion und Methodik 
 
2.1 Patientenselektion: 
 
Zwischen Januar und August 1998 wurden alle Patienten der kardiologischen Intensivstation 
der Medizinischen Klinik I der RWTH Aachen mit folgenden Einschlußkriterien in die     
Studie aufgenommen: 
 
1. Schwer reduzierte linksventrikuläre Pumpfunktion mit einer Ejektionsfraktion ≤ 30 %  
 infolge eines/einer:  
(1) Akuten bzw. subakuten Myokardinfarktes 
(2) Dekompensation einer vorbestehenden Herzklappenerkrankung 
(3) Dekompensation einer vorbestehenden ischämischen Kardiomyopathie 
(4) Dekompensation einer vorbestehenden dilatativen Kardiomyopathie 
(5) Kammerflimmerns 
(6) Kardiogenen Schocks 
 
Der kardiogene Schock wurde definiert als  
(1) reduziertes Herzzeitvolumen (< 2,2 l/min/m2) und  
(2) unzureichende systemische Perfusion trotz ausreichendem intravaskulärem Volumen 
und ausreichender kardialer Vorlast.  
 
Da nicht bei allen Patienten direkt bei Aufnahme auf die Intensivstation sämtliche             
hämodynamische Parameter erhoben werden konnten, wurden Patienten mit  
(a) einem systolischen Blutdruck < 90 mmHg bzw. mindestens 30 mmHg unterhalb    
ihres Normalwertes über einen Zeitraum von mehr als 30 Minuten,  
(b) mit Anzeichen peripherer Minderperfusion (Oligurie, Zyanose, kalte feuchte Haut) 
und  
(c) Lungenödem in Abwesenheit anderer korrigierbarer Faktoren,                        
wie z.B. Hypovolämie oder Sepsis,  
ebenfalls in die Studie eingeschlossen [63]. 
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 2. Indikation eines erweiterten, hämodynamischen Monitoring mittels Pulmonalarterien–    
    Einschwemmkatheters. 
 
3. Notwendigkeit der Intubation und mechanischen Ventilation. 
 
Ausgeschlossen von der Studie waren Patienten: 
1. die nicht intubiert bzw. beatmet waren,  
2. bei denen keine Indikation für einen Pulmonalarterien–Einschwemmkatheter bestand und  
3. Patienten mit Kontraindikationen für die Anlage einer Magensonde aufgrund von        
Erkrankungen des oberen Gastrointestinaltraktes. 
 
Die Behandlung der Patienten wurde durch das Studienprotokoll nicht beeinflußt und        
entsprach der allgemeinen klinischen Praxis.  
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 2.2 Hämodynamisches Monitoring 
 
Das Ausmaß der linksventrikulären Dysfunktion wurde mit Hilfe einer planimetrischen,    
echokardiographischen Bestimmung der Ejektionsfraktion quantifiziert (siehe Tabelle 1). 
Bei jedem Patienten wurde zum Aufnahmezeitpunkt ein transthorakales Echokardiogramm 
des Herzens durchgeführt und ein apikaler Vier– und Zweikammerblick auf Video aufge-
zeichnet. Die endsystolischen und enddiastolischen Endokardkonturen des linken Ventrikels 
wurden anschließend „offline“ mit dem Cursor des Ultraschallgerätes (Hewlett–Packard   
Sonos 2500, Hewlett–Packard Company, Andover, Massachussets, USA) markiert.            
Entsprechend der Simpson’s Regel kalkuliert der angeschlossene Computer die jeweiligen 
Volumina. Die Ejektionsfraktion errechnete sich dann aus dem Verhältnis von Schlagvolumen 
zu enddiastolischem Volumen.  
 
Simpson’s Regel: 
      
     
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
mit H= Höhe des Zylinders  
      D1 und D2= orthogonale Durchmesser des Zylinders 
      A= jeden individuellen Zylinder 
      N= Anzahl der Zylinder 
      Σ= Summe 
 
Abbildung 7: Berechnung der Ejektionsfraktion mittels Simpson’s Regel [64]  
( ) HAAAVmenGesamtvolu Gesamt ×++= L321:
2
0
14
: DDHVZylinderseinesVolumen
N
Einzel ×= ∑π
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 Der arterielle Blutdruck wurde invasiv über eine Arteria–radialis–Kanüle (Leadercath 11509, 
20 Gauge, 8 cm, Vygon, Aachen, Deutschland) gemessen. Dabei erfaßte ein Druckwandler 
(Transducer) kontinuierlich den systolischen und diastolischen Blutdruck und errechnete    
daraus den mittleren arteriellen Blutdruck (MAP) (Formel siehe Anhang Tabelle 2).  
Das Herzzeitvolumen (HZV) wurde mittels Swan–Ganz Pulmonalarterien–
Einschwemmkatheters [65] (Continuous Cardiac Output Thermodilution Katheter, PA–3–H–
8F, Baxter Edwards Critical Care, Irvine, CA, USA) bestimmt. Dieser wurde mit einem  
Computersystem (Vigilance™, Baxter Edwards Critical Care, Irvine, CA, USA) verbunden, 
welches semikontinuierlich (alle 30 Sekunden) nach dem Prinzip der Thermodilution einen 
Wert für das Herzzeitvolumen berechnete. Dabei wird durch eine im Katheter integrierte 
Heizspirale das Blut alle 30–60 Sekunden erwärmt [66]. Ein Thermistor, welcher am distalen 
Ende des Katheters lokalisiert ist, registriert die Temperaturänderung. Mit Hilfe des                    
angeschlossenen Computers wird eine Temperatur–Zeit–Kurve berechnet, deren Fläche unter 
der Kurve im umgekehrten Verhältnis zur Blutflußrate in der Arteria pulmonalis steht.        
Die Blutflußrate in der Pulmonalarterie entspricht dem HZV, sofern keine intrakardialen 
Shunts bestehen [67-70].  
Mit Hilfe dieses Wertes und der entsprechenden Formeln (siehe Anhang Tabelle 2) wurden 
Herzindex (CI), systemvaskulärer Widerstandsindex (SVRI), pulmonalvaskulärer Widerstand 
(PVRI), linksventrikulärer Schlagarbeitsindex (LVSWI), rechtsventrikulärer Schlagarbeits-
index (RVSWI) und Schlagvolumenindex (SVI) bestimmt. 
Die gemischt–venöse Sauerstoffsättigung (SVO2) wurde semikontinuierlich nach dem Prinzip 
der fiberoptischen Reflexspektrophotometrie bestimmt [71;72]. Dabei wird Licht über Glas-
fasern an die Katheterspitze geleitet. Der absorbierte bzw. reflektierte Lichtanteil ist vom 
Grad des oxygenierten bzw. desoxygenierten Hämoglobins im Blut abhängig. Das reflektierte 
Licht wird in elektrische Signale umgewandelt und durch den angeschlossenen Prozessor  
analysiert. Dieser berechnet den Prozentsatz des oxygenierten Hämoglobins im Blut.         
Anhand der entsprechenden Formeln (siehe Anhang Tabelle 2) werden sowohl die             
Sauerstofftransportkapazität (DO2I) als auch die Sauerstoffaufnahme (VO2I) automatisch  
berechnet.  
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 2.3 Tonometrisches Monitoring mittels Gas–Tonometrie 
 
Zur Durchführung der Magenmukosa–Tonometrie erhielten alle Patienten einen Tonometrie-
katheter (TRIP Tonometry Catheter 14 French, Tonometrics Instrumentarium Corp., Datex 
Ohmeda Division, Datex Ohmeda, Finnland). Dieser wurde nasogastral eingeführt und die 
korrekte Position auskultatorisch sowie radiologisch verifiziert. Im Anschluß daran wurde der 
Katheter an einen automatischen Kapnographen (Tonocap TC 200, Software Version 2.0, 
Tonometrics Instrumentarium Corp., Datex Ohmeda Division, Datex Ohmeda, Finnland)  
angeschlossen und der Monitor nach den Angaben des Herstellers kalibriert. Dieses Gerät 
bietet die Möglichkeit der automatischen Messung des regionalen CO2 mittels Infrarot–
Kapnographie [57;59;60;73-84]. Des weiteren können über eine Schlauchverbindung an den 
exspiratorischen Schenkel des Beatmungssystems des Patienten die Atemgase auf ihren    
Gehalt an N2O und endtidales CO2 untersucht, sowie die Atemfrequenz bestimmt werden. 
Somit bildet der Apparat eine Schnittstelle zwischen der hämodynamisch–metabolischen  
Situation des Gastrointestinums und den Atemgasen des Patienten.  
Zur Bestimmung des regionalen Kohlendioxids injiziert das Gerät 8 ml Luft in den semi-
permeablen Ballon des Tonometriekatheters. Diese verbleibt dort für einen vorgewählten 
Zeitraum (in unserem Fall 10 Minuten), um eine Diffusion des intraluminalen CO2 in den 
Ballon hinein zu ermöglichen [75;79]. Nach diesem Äquilibrierungszeitraum stehen die    
Partialdrücke des Kohlendioxids im Ballon und im Lumen des Magens im Gleichgewicht 
[57]. Daraufhin wird die Luft wieder automatisch aspiriert und in die Infrarotmeßkammer 
geleitet. Hierbei handelt es sich um ein Zwei–Wege–CO2/N2O–Photometer. Licht wird von 
einer Infrarotquelle durch die Meß– und Referenzkammer geleitet und nach Reflektion auf 
einen Infrarotdetektor fokussiert. Dort werden die Signale dann temperaturkorrigiert, verstärkt 
und entsprechend gespeicherter Koeffizienten linearisiert. Bei Vorhandensein von N2O wird 
eine Korrektur des Meßwertes durchgeführt, da CO2 und N2O das gleiche Molekulargewicht 
haben und es zu einer Verfälschung der Messung kommen kann.  
Die so gewonnenen Meßwerte werden dann digitalisiert und auf dem Display des Monitors 
als prCO2–Wert ausgegeben.  
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 Bei Eingabe der arteriellen Bikarbonat– und Kohlendioxidkonzentration, welche mittels einer 
Blutgasanalyse (BGA) mit dem Blutgasanalysator ABL 505 (ABL 505, Radiometer          
Copenhagen, Kopenhagen, Dänemark) bestimmt wurden, kann dann zusätzlich auch der   
pHi–Wert mit einer modifizierten Henderson–Hasselbalch–Gleichung berechnet werden, die 
in die Software des Geräts integriert ist:  
                       (Gleichung 1) 
 
Die arterio–intramukosale CO2–Partialdruckdifferenz (CO2–Gap) wird durch einfache      
Subtraktion des arteriellen CO2–Partialdrucks vom intramukosalen CO2–Partialdruck ermittelt 
und angezeigt. Als letzter Arbeitsschritt eines jeden Meßzyklus wird dann die aspirierte Luft 
wieder in den Katheterballon zurückgeführt, um einen artifiziellen, die Meßwerte              
verfälschenden CO2–Verlust zu verhindern.  
Nach dem gleichen Prinzip verläuft auch die Messung des endtidalen CO2–Wertes.          
Hierbei wird das Luftvolumen, das analysiert werden soll, über eine Schlauchverbindung zum 
exspiratorischen Schenkel des Beatmungssystems des Patienten gewonnen.  
Der erste Meßzyklus wurde nicht verwertet, da das Totraumvolumen des Katheters zu        
verfälschten Werten führen kann [59;85]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Alle Patienten erhielten zwei Mal täglich 20 mg Famotidin intravenös, bei nieren-
insuffizienten Patienten wurde die Dosis entsprechend angepaßt [86;87]. Während der Studie 
wurden alle Patienten parenteral ernährt. Falls Medikamente enteral verabreicht werden   
mußten, betrug der Abstand zur nächsten tonometrischen prCO2–Messung mindestens zwei 
Stunden [88].  
2
2log
prCO
paCOpHpH ai +=
Abbildung 8: Flußdiagramm des TONOCAP–Monitors 
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 2.4 Studienprotokoll 
 
Initial wurden die demographischen Daten (siehe Anhang Tabelle 1) wie Alter, Geschlecht, 
APACHE III–Score und Diagnose erhoben. Zu den Zeitpunkten T 0 (Aufnahme),                    
T 1 (1 Stunde nach Aufnahme), T 2 (2 Stunden nach Aufnahme), T 3 (16 Stunden nach           
Aufnahme), T 4 (24 Stunden nach Aufnahme), T 5 (32 Stunden nach Aufnahme),                   
T 6 (40 Stunden nach Aufnahme), T 7 (48 Stunden nach Aufnahme), T 8 (56 Stunden nach      
Aufnahme) und T 9 (64 Stunden nach Aufnahme) wurden die hämodynamischen,              
oxymetrischen und tonometrischen Daten erfaßt.  
Als Endpunkt der Studie wurde ein Erreichen des Meßpunktes T 9 festgesetzt. Nicht alle   
Patienten erreichten den Endpunkt der Studie. Ursachen dafür waren vorzeitige Extubation,    
vorzeitiges Entfernen des Pulmonalarterienkatheters, der arteriellen Kanüle oder der          
Tonometriesonde bzw. Versterben oder Verlegung des Patienten auf eine andere Station   
(siehe Abbildung 9).  
 
2.5 Datenauswertung 
 
Die statistischen Analysen für diese Studie wurden mit dem Statistikprogramm SPSS       
(Statistical Package for the Social Sciences 8.0, SPSS Inc., USA) durchgeführt.  
Alle kontinuierlichen Variablen wurden mit dem Kolmogorov–Smirnov Test auf Normal-
verteilung überprüft (Signifikanzniveau p < 0,05). Normalverteilte kontinuierliche Variablen  
sind als Mittelwerte ± Standardabweichung dargestellt. Variablen, die diesen Voraus-
setzungen nicht entsprachen, sind als Mittelwerte ± Interquartilabstand dargestellt.  
Bei Vergleichen zwischen nominalskalierten Variablen wurde der χ2–Test mit Kontinuitäts-
korrektur nach Yates (Signifikanzniveau p < 0,05) eingesetzt. Vergleiche zwischen normal-
verteilten ordinal–, intervall– oder verhältnisskalierten Variablen wurden mit dem T–Test 
nach Student durchgeführt (Signifikanzniveau p < 0,05). Waren die Variablen nicht normal-
verteilt, kam der U–Test nach Mann–Whitney zur Anwendung (Signifikanzniveau p < 0,05). 
Bei der Analyse der Variablen zu den unterschiedlichen Meßpunkten wurde eine univariate 
Varianzanalyse mit Meßwiederholung (ANOVA) durchgeführt. Bei diesen Vergleichen mit 
Meßwiederholungen wird das Signifikanzniveau wegen der zehn Meßzeitpunkte auf               
p < 0,005 erhöht. Bei signifikanten Testausgang wurde eine Post–hoc Analyse nach       
Dunn–Sidak angewendet (Signifikanzniveau p < 0,05).  
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 31 Patienten 
17 Patienten  
entsprechend dem 
Protokoll ausgewertet 
14 Patienten  
vom Studienprotokoll 
ausgeschlossen 
5 Patienten 
 vorzeitig extubiert
6 Patienten 
vorzeitig verstorben
2 Patienten  
vorzeitig verlegt 
1 Patient 
 Tonometriesonde 
vorzeitig entfernt
3 Ergebnisse 
 
3.1 Patientendaten 
 
Es wurden 31 Patienten in die Studie eingeschlossen, von denen 14 von der finalen Daten-
analyse ausgeschlossen wurden. 6/14 Patienten verstarben vor dem Studienende, 5/14 wurden 
vorzeitig extubiert, 2/14 wurden auf eine andere Station verlegt und bei einem Patienten    
mußte die Tonometriesonde aus medizinischen Gründen entfernt werden.  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 9: Patientenkollektiv mit in die Studie aufgenommenen und aus der Studie ausgeschlossenen                             
            Patienten 
 
Die ausgeschlossenen Patienten unterschieden sich hinsichtlich ihrer demographischen Daten 
nicht von dem ausgewerteten Kollektiv. Ein Unterschied bestand lediglich in der kürzeren 
Tonometriedauer (p < 0,001) und einer häufigeren Sepsis als Begleitdiagnose (p < 0,029) bei 
den ausgeschlossenen Patienten (siehe Tabelle 1). 
Sämtliche statistischen Analysen wurden sowohl mit allen 31 Patienten als auch mit dem  
endgültigen Kollektiv durchgeführt. Dabei ergaben sich keine signifikanten Änderungen in 
den Ergebnissen. 
In Tabelle 1 sind die demographischen und klinischen Daten der 17 Patienten aufgeführt.      
Die häufigste Aufnahmediagnose war neben dem akuten Myokardinfarkt (8/17 Patienten,    
47 %), die Dekompensation einer vorbestehenden Herzklappenerkrankung (3/17 Patienten,   
17 %). 71 % (12/17 Patienten) befanden sich zum Zeitpunkt der Aufnahme im kardiogenen 
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 Schock, fünf Patienten entwickelten im weiteren Verlauf eine Sepsis (29 %) und sechs      
Patienten (35 %) mußten innerhalb des Studienzeitraums reanimiert werden. Die Kranken-
hausmortalität lag bei 47 % (8/17 Patienten). Es gab keinen signifikanten Unterschied       
zwischen überlebenden und verstorbenen Patienten in Bezug auf die demographischen Daten, 
den APACHE III-Score, die Ejektionsfraktion, die Intensiv– und Krankenhausliegedauer, die 
Tonometriedauer, das Auftreten von Reanimation, Sepsis und kardiogenem Schock             
(siehe Tabelle 1). 
 
Tabelle 1: wichtige demographische und klinische Daten des Patientenkollektivs 
 
 alle 
Patienten 
 
überlebende 
Patienten 
verstorbene 
Patienten 
p 
Anzahl  
 
n = 17 n = 9 n = 8  
Alter (Jahre) 
 
64 ± 13 67 ± 11 61 ± 15 ns 
Geschlecht (männlich/weiblich) 
 
12 / 5 7 / 2 5 / 3 ns 
APACHE III Score 
 
71 ± 12 67 ± 10 75 ± 13 ns 
Ejektionsfraktion (%) 
 
24 ± 7 23 ± 6 24 ± 9 ns 
Diagnose (n,%):             ICM   
 
                                       DCM  
 
                                       VWI   
 
                                       HWI   
 
                                       KE      
 
                                       KF      
 
2 (12 %) 
 
2 (12 %) 
 
6 (35 %) 
 
2 (12 %) 
 
3 (17 %) 
 
2 (12 %) 
1 (11 %) 
 
0 
 
3 (34 %) 
 
2 (22 %) 
 
2 (22 %) 
 
1 (11 %) 
1 (12 %) 
 
2 (25 %) 
 
3 (39 %) 
 
0 
 
1 (12 %)  
 
1 (12 %) 
 
Aufenthalt Intensivstation (Tage)* 
 
14 (11,5 – 23)  14 (12 – 23)  13 (8,25 – 22,5) ns 
Aufenthalt Krankenhaus   (Tage)* 
 
27 (23,5 – 48)  35 (26 – 38)  23,5 (10,25 – 51) ns 
Tonometriedauer  (Stunden) 
 
104 ± 42 93 ± 34 116 ± 49 ns 
Reanimation (n) 
 
6 3 3 ns 
kardiogener Schock (n) 
 
12 5 7 ns 
Sepsis (n) 5 
 
1 4 ns 
 
Abkürzungen: 
APACHE III Score (Acute Physiology Age Chronic Health Evaluation); ICM = ischämische Cardiomyo-
pathie; DCM = dilatative Cardiomyopathie; VWI = Vorderwandinfarkt; HWI = Hinterwandinfarkt;  
KE = Klappenerkrankung; KF = Kammerflimmern; NS= nicht signifikant; P–Wert < 0,05 (χ2 – Test) zeigt 
einen signifikanten Unterschied zwischen überlebenden und verstorbenen Patienten; kontinuierliche normal-
verteilte Daten sind als Mittelwert ± Standardabweichung dargestellt; * nicht normalverteilte Daten sind als 
Median mit Interquartilabstand dargestellt 
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 3.2 Ergebnisse hämodynamischer Parameter 
 
Abbildungen 10 und 11 zeigen den Verlauf wichtiger hämodynamischen Parameter während 
der Studie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 10: Herzfrequenz, Herzindex und mittlerer arterieller Blutdruck bei allen Patienten 
Abbildung 11: linksventrikulärer Schlagarbeitsindex, rechtsventrikulärer Schlagarbeitsindex 
und Schlagvolumenindex bei allen Patienten 
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 Die Herzfrequenz der Verstorbenen lag im Beobachtungszeitraum zu jedem Zeitpunkt höher 
als die der Überlebenden, wobei aber nur die Werte nach 32 Stunden (p < 0,005) und              
56 Stunden (p < 0,001) signifikant zwischen den beiden Gruppen diskriminierten. 
Ähnlich verhielt es sich mit dem systolischen arteriellen Blutdruck, der zu jedem Zeitpunkt 
bei überlebenden Patienten höher als bei Verstorbenen lag. Statistische Signifikanz in Bezug 
auf Mortalitätsvorhersage erreichte dieser Parameter aber nur nach zwei und nach 48 Stunden 
(p < 0,005). 
Der SVRI stieg im Verlauf der Studie bei allen Patienten im Mittel von 1994 ± 833  
dyne sec cm-5 m2 auf 2888 ± 1108 dyne sec cm-5 m2 an, ohne statistische Signifikanz in Bezug 
auf Mortalitätsvorhersage zu erreichen. Ebenfalls fand sich bei diesem Parameter kein        
relevanter Unterschied zwischen Überlebenden und Verstorbenen. 
Die Werte für den MPAP und den PAOP blieben im Studienverlauf nahezu unverändert.  
Der PVRI lag zwei Stunden nach Studieneinschluß bis zum Studienende (64 Stunden) bei 
verstorbenen Patienten höher als bei Überlebenden (p = ns).  
Auch der SVI zeigte zwei Stunden nach Aufnahme deutliche Unterschiede zwischen         
Überlebenden und Verstorbenen, wobei diese Unterschiede 32 und 40 Stunden nach          
Studieneinschluß signifikant waren (p < 0,0001).  
Der rechtsventrikuläre Schlagarbeitsindex verbesserte sich bei allen Patienten von  
3 ± 2 gm-m/m2/beat bei Aufnahme auf 6 ± 2 gm-m/m2/beat zum Studienendpunkt hin.       
Analog dazu verhielt sich der Verlauf des LVSWI. Hier war aber ein deutlicher Unterschied 
zwischen Überlebenden und Verstorbenen zu sehen (siehe Anhang Tabelle 4). 
Anhand der mittleren Dopamindosis konnte man zwischen den Gruppen „Tod“ und           
„Überleben“ diskriminieren. Schon zwei Stunden nach Studienbeginn war dieser Unterschied 
signifikant (p < 0,005) und blieb es im weiteren Verlauf der Studie (16 Stunden p < 0,001;      
24, 32, 40 Stunden p < 0,0001; 48, 56 Stunden p < 0,005) auch. 
Die oxymetrischen Parameter wie DO2I und VO2I zeigten im Studienverlauf keine            
nennenswerten Veränderungen. Alle relevanten Meßwerte sind in den Tabellen und           
Abbildungen des Anhanges zu finden.  
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 3.3 Ergebnisse der gastralen Tonometrie und der arteriellen Blutgasanalyse 
 
Abbildung 12 und 13 zeigen die Ergebnisse der Tonometrie (prCO2, CO2–Gap, pHi) und der 
arteriellen Blutgasanalyse bei allen Patienten im Verlauf der Studie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 12: CO2–Gap, prCO2 und pHi bei allen Patienten 
Abbildung 13: HCO3-, paCO2 und pH–Wert bei allen Patienten 
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 Während der ersten 24 Stunden nach Studienbeginn konnte bei allen Patienten ein statistisch 
nicht signifikanter Anstieg des prCO2 von 44,5 ± 20,9 auf 56,3 ± 12,6 mmHg beobachtet  
werden. Bis zum Ende der Studie erreichte der prCO2–Wert dann wieder nahezu sein           
Ausgangsniveau (64 Stunden → 48,4 ± 7,5 mmHg).  
Der arterielle CO2–Wert blieb während des Studienverlaufs in etwa gleich. 
Der CO2–Gap erhöhte sich innerhalb von 24 Stunden nach Beginn der Studie von 5,5 ± 16,2 
auf 20,4 ± 13,4. Dieser Anstieg war in Bezug zur Aufnahmesituation statistisch signifikant 
(p<0,01). Im weiteren Verlauf verbesserte sich die arterio–intramukosale                        
CO2–Partialdruckdifferenz wieder, um gegen Ende der Datenkollektion in etwa wieder das 
Ausgangsniveau zu erreichen (64 Stunden → 12,7 ± 6,4). Der arterielle pH–Wert und die  
arterielle Bikarbonatkonzentration zeigten sich während der Studie nahezu gleichbleibend. 
Der pHi fiel von initial 7,37 ± 0,18 nach 24–stündiger Beobachtung auf 7,26 ± 0,12 ab, ohne 
daß diese Veränderung statistische Signifikanz erreichte. Zum Ende der Datenkollektion     
(64 Stunden) normalisierte sich auch dieser Parameter wieder.  
Der pH–Gap wies im Verlauf der Studie bei allen Patienten einen deutlichen Anstieg auf. 
Dieser persistierte bis zum Ende des Beobachtungszeitraums. Im Vergleich zur Aufnahme-
situation erwiesen sich diese Veränderungen zu jedem Zeitpunkt als signifikant (p < 0,0001). 
Während des gesamten Beobachtungszeitraums fanden sich bei den Parametern der gastralen 
Tonometrie bzw. der arteriellen Blutgasanalyse keine statistisch signifikanten Unterschiede 
zwischen überlebenden und verstorbenen Patienten. Alle relevanten Meßwerte sind in den 
Tabellen und Abbildungen des Anhanges zu finden. 
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 4 Diskussion 
 
Das wesentliche Ergebnis dieser Studie ist, daß im untersuchten Patientenkollektiv die      
tonometrischen Parameter prCO2, CO2–Gap und pHi im Gegensatz zu anderen                   
Untersuchungen [8;9;10;89] nicht zuverlässig zwischen Überlebenden und Verstorbenen            
diskriminieren konnten. In einer anderen Studie fanden die Autoren ein ähnliches Ergebnis. 
So war bei pädiatrischen und erwachsenen Patienten nach Herzoperationen und konsekutivem    
Low–output–Syndrom eine Unterscheidung von Überleben und Versterben der Patienten  
anhand des pHi nicht möglich [90;91].  
Für die Beurteilung der vorliegenden Resultate ist die Pathophysiologie der Entstehung des 
regionalen CO2  zu berücksichtigen. Hypoxische oder ischämische Veränderungen in einem 
Perfusionsgebiet lassen sich indirekt über metabolische Parameter erfassen.                        
Neben pH–Abnahme und Laktatazidose kann auch ein Anstieg des prCO2 ein Hinweis auf 
eine entsprechende Perfusionsstörung sein. Dieser prCO2–Anstieg läßt sich                        
pathophysiologisch über zwei Mechanismen erklären [92]. 
Der Abfluß von Kohlendioxid kann einerseits durch eine eingeschränkte Perfusion vermindert 
sein. Die Folge ist, daß es trotz aeroben Stoffwechsels zu einer CO2–Akkumulation im      
betroffenen Gewebe kommt. Erst nach Reperfusion kann dieses CO2 wieder ausgewaschen 
und über die Lunge exhaliert werden. Der zweite Mechanismus für einen lokalen Anstieg des 
Kohlendioxid ist die CO2–Produktion bei anaerober Energiegewinnung. Dabei kommt es zum 
Anfall von Wasserstoffionen (H+). Der vermehrte Anfall dieser Protonen führt nun innerhalb 
der hypoxischen Stoffwechsellage zu einer vermehrten Produktion von Kohlendioxid durch    
Abpufferung der Wasserstoffionen mit Bikarbonat:  
H+ + HCO3- ? H2O + CO2 ↑           (Gleichung 2). 
 
Die CO2–Akkumulation und die anaerobe CO2–Produktion sind keine streng getrennt        
voneinander operierenden Mechanismen. Sie sind mit unterschiedlicher Gewichtung       
miteinander verknüpft [92]. Voraussetzung für eine regionale prCO2–Messung ist die lokale                
CO2–Akkumulation, da ohne Anstau von Kohlendioxid kein prCO2–Anstieg meßbar ist.     
Für die klinische Interpretation einer gastrointestinalen prCO2–Messung ist dieser Sachverhalt 
die wichtigste Voraussetzung. Von weiterer, grundlegender Bedeutung ist die Art der 
gastrointestinalen Perfusionsstörung. Hier wird die isolierte lokale Perfusionsstörung          
(z.B. Ischämie) von einer globalen Störung (z.B. beim Systemic Inflammatory Response  
Syndrome, SIRS) unterschieden. 
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 Eine isolierte, lokale Ischämie in der Darmmukosa (z.B. durch Verschluß gastrointestinaler 
Gefäße) mit anaerober Produktion von Kohlendioxid ohne Elimination des CO2 entspricht 
physiologisch einem „geschlossenen CO2–System“. Die Abpufferung von 1 mmol H+ durch  
1 mmol HCO3- produziert hierbei 1 mmol CO2, was einen prCO2–Anstieg von 33 mmHg zur 
Folge hat [92]. Hierbei kommt es zu einem Versagen des Bikarbonat–Kohlendioxid–Puffers. 
Das vermehrt akkumulierende CO2 inhibiert zunehmend das Kohlensäure–Gleichgewicht,    
da das CO2 als Endprodukt dieser chemischen Reaktion nicht mehr entfernt wird.                    
In diesem Zustand werden die H+–Ionen verstärkt über das Nicht–Bikarbonat–Puffer–System 
(Hämoglobin, Plasmaproteine, Phosphatpuffer) neutralisiert. Folglich kommt es nicht nur zu 
einem Rückgang des HCO3-–Verbrauches, sondern sogar umgekehrt auch zu einer               
zunehmenden Produktion von Bikarbonat:  
H2O + CO2   ? H+ + HCO3-           (Gleichung 3) .  
 
Wird nun der pHi mittels Henderson–Hasselbalch–Gleichung bestimmt, so ergibt sich der 
errechnete pHi–Abfall nur aus dem gemessenen prCO2–Anstieg, da sich die arterielle        
(systemische) Bikarbonatkonzentration kaum ändert (siehe Abbildung 5).  
Dieses unterscheidet sich grundsätzlich von einem „offenen CO2–System“ ohne Störung der 
CO2–Elimination. Hier kommt es (z.B. im Rahmen eines SIRS) auf zellulärer Ebene zur 
komplexen Störung der Sauerstoffutilisation ohne primär lokale Perfusionsstörung             
(Ischämie). Die vermehrte anaerobe Produktion von H+–Ionen über die Neutralisierung von 
HCO3- führt auch hier zur verstärkten CO2–Produktion. Allerdings wird das generierte CO2 zu 
jeder Zeit über die Lungen abgeatmet. Es gibt keine CO2–Akkumulation. Das chemische 
Gleichgewicht wird jetzt in Richtung des Kohlendioxid verschoben und die Ausgangs-
produkte H+ und HCO3- werden ungehemmt verbraucht. Nur der Übergang in ein               
„geschlossenes CO2–System“ würde diese chemische Reaktion wieder stoppen.                   
Die Berechnung des pHi in diesem „offenen CO2–System“ ergibt sich aus der isolierten     
Abnahme der Bikarbonatkonzentration, da der gemessene prCO2–Wert durch die               
ungehinderte CO2–Elimination unverändert bleibt. Der Unterschied zwischen einem              
„geschlossenen“ und „offenen CO2–System“ ist demnach für die Interpretation der             
intramukosalen CO2–Messung und die Parameter prCO2 und pHi von großer Bedeutung. 
In einer Vielzahl von wissenschaftlichen Untersuchungen, die sich mit der gastralen            
Tonometrie befaßten, wurde einzig der pHi als Mortalitätsmarker verwendet [7-10]. 
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 Der intramukosale pHi–Wert ist jedoch als Zielparameter der gastralen Perfusion nicht        
unumstritten, da zu seiner Berechnung die Übereinstimmung des mukosalen, zellulären 
HCO3- und des arteriellen, systemischen HCO3- vorausgesetzt wird. 
Dies ist nach heutigem Wissensstand immer noch unbewiesen [47;48;93]. Die Integration 
eines globalen Parameters der Gewebeoxygenierung (hier arterielle HCO3-–Konzentration) in 
die Berechnung der regionalen Gewebeoxygenierung macht die Bewertung der           
Splanchnikusperfusion unzuverlässig. Systemische Parameter wie z.B. die arterielle          
Bikarbonatkonzentration sind prinzipiell nicht dazu geeignet, eine Gewebehypoxie in         
einzelnen Teilkreisläufen sicher und frühzeitig zu detektieren [94]. 
Metabolische Dysregulationen wie z.B. metabolische Azidosen oder Alkalosen können die 
arterielle Bikarbonatkonzentration beeinflussen, ohne zwingend mit einer Änderung der 
gastrointestinalen Perfusion verbunden zu sein.  
Bei einer reduzierten Mukosaperfusion (z.B. im Rahmen eines Schockgeschehens) ist die  
Bikarbonatkonzentration in der Magenschleimhaut höher als im Blut [95]. In dysoxischen 
Zuständen reicht der Sauerstofftransport nicht aus, das ATP für die Energiebedürfnisse der 
einzelnen Gewebe herzustellen. Es kommt zur anaeroben Synthese. Dabei übersteigt die   
Protonenproduktion (ATP–Hydrolyse) den Protonenabbau durch Resynthese von ATP.        
Die ansteigende Protonenkonzentration im Gewebe muß gepuffert werden. Bikarbonat wird        
verbraucht und es kommt zu einer Unterschätzung der intramukosalen Azidose [47].           
Die Annahme einer Übereinstimmung von mukosaler und arterieller Bikarbonatkonzentration 
ist in diesen Fällen nicht korrekt. Bei Berechnung mit der Henderson–Hasselbalch–Gleichung 
(siehe Abbildung 5) ergeben sich in diesem Fall falsch hohe Werte, da eine höhere arterielle 
HCO3-–Konzentration zur Berechnung herangezogen wird. 
Eine artifizielle Erhöhung der intramukosalen Bikarbonatkonzentration kann den pHi–Wert 
ebenfalls beeinflussen. Im Rahmen einer enteralen Ernährung oder durch duodenalen Reflux 
kommt es im Magen  zu einer vermehrten Generierung von CO2. Das Kohlendioxid           
diffundiert zurück in die Magenmukosa und führt so zu einem erhöhten intramukosalen CO2, 
ohne gestörte Perfusion. Die Gabe eines H2–Blockers wie z.B. Ranitidin vermindert die    
Protonensekretion, verhindert die luminale Generierung von Kohlendioxid und wird daher bei         
Patienten vor und während tonometrischer Messungen verabreicht [96;97]. Auch wenn die 
Gabe von H2–Antagonisten streßinduzierte Blutungen im oberen Darmtrakt reduziert,       
wurden im Zusammenhang mit der Hemmung der gastralen Säuresekretion vermehrt         
nosokomiale Pneumonien als Folge einer bakteriellen Besiedlung des oberen                
Gastrointestinaltraktes bei schwerkranken, beatmungspflichtigen Patienten beobachtet [98]. 
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 Im Gegensatz dazu konnte in einer Untersuchung von Driks et al. kein signifikant höheres 
Risiko einer nosokomialen Pneumonie bei Intensivpatienten gefunden werden, die zur      
Streßulkusprophylaxe mit H2–Antagonisten behandelt wurden [99]. 
Dementsprechend wurde den hier untersuchten Patienten ein H2–Blocker appliziert, um die 
Beeinflußung des prCO2 durch Protonen aus dem Magensaft zu reduzieren und die            
Reproduzierbarkeit der tonometrischen Daten zu erhöhen [86;87].  
Zusammenfassend ist ersichtlich, daß der pHi–Wert durch systemische Veränderungen des 
Säure–Basen–Haushalts beeinflußt  wird und in gewissen Situationen (z.B. Hyperkapnie) 
nicht dem tatsächlichen intramukosalen pH–Wert entspricht. Bei der Interpretation des pHi als 
singulärer Marker der lokalen Perfusionsstörung ist deshalb Zurückhaltung geboten [16]. 
Stattdessen sollte die arterio–intramukosale CO2–Partialdruckdifferenz (CO2–Gap)            
verwendet werden. Der intramukosale CO2–Partialdruck hängt zwangsläufig von jeder      
ventilatorischen Änderung des CO2–Partialdruckes des Blutes ab, welches dieses Gewebe         
perfundiert [100]. Somit bietet sich an, die Differenz aus diesen zwei direkt gemessenen    
Variablen zu bilden. Dies ist der einzige Parameter, der nicht durch den systemischen                
Säure–Basen–Haushalt beeinflußt wird und daher eine isolierte Minderperfusion des 
Gastrointestinaltraktes präziser anzeigt [16;101-103]. 
Die Mehrzahl der Untersuchungen, die den pHi als prognostischen Faktor identifizieren   
konnten, machen jedoch keine Angaben zum prCO2 und dem CO2–Gap. Dies erschwert die 
vergleichende Interpretation der Ergebnisse. 
In der vorliegenden  Untersuchung war keine der tonometrisch erhobenen Variablen in der 
Lage, die Prognose (Hospitalmortalität) der Patienten vorherzusagen. Es ist durchaus denkbar, 
daß therapeutische Interventionen in dem vorliegenden Patientenkollektiv zwar zu einer    
Verbesserung der regionalen Perfusion des Magen–Darm–Traktes führten, die Prognose der 
Patienten aber von weiteren, in der Studie nicht kontrollierten Parametern bestimmt wurde. 
Diese Hypothese läßt sich anhand der vorliegenden Daten nicht beweisen, da therapeutische 
Interventionen zur Verbesserung der gastrointestinalen Perfusion nicht Bestandteil des      
Studienprotokolls waren. In anderen Untersuchungen konnte jedoch der positive Einfluß von 
therapeutischen Maßnahmen wie Volumentherapie [104] oder Katecholamingabe [105;106] 
auf den pHi–Wert nachgewiesen werden [107-109]. 
Die Ergebnisse dieser Studien sind allerdings nicht ohne weiteres auf unser Studienkollektiv 
übertragbar. Im hämorrhagischen Schock, nach Trauma, bei der Sepsis und im kardiogenen 
Schock liegen unterschiedliche pathophysiologische Gegebenheiten der regionalen              
Perfusionsstörung vor. Diese erfordern ein differentes therapeutisches Vorgehen. 
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 So kann die regionale Perfusionsstörung nach Volumenmangelschock durch Gabe von     
Flüssigkeit korrigiert werden. Die Therapie des kardiogenen Schocks orientiert sich dagegen 
zunächst an der zugrunde liegenden Ursache und erfordert ein differenziertes Konzept     
(Vor– und Nachlastsenker, positiv inotrope Substanzen). Diese konträren Therapieprinzipien 
nehmen konsequenterweise auch einen divergierenden Einfluß auf die Splanchnikusperfusion. 
Möglicherweise verhält sich die Perfusion der Magen–Darm–Mukosa in verschiedenen     
Patientengruppen völlig unterschiedlich. Darüber hinaus ist sie wahrscheinlich auch vom        
zeitlichen Verlauf bzw. dem Stadium der Erkrankung abhängig.  
Die pathophysiologischen Gegebenheiten des untersuchten Kollektivs könnten ein weiterer 
Grund dafür sein, daß die tonometrischen Variablen bei diesen Patienten nicht zwischen     
Überleben und Versterben diskriminieren konnten. Erstmalig wurde hier ein relativ           
homogenes, internistisches Patientengut untersucht. Dabei handelte es sich um kritisch      
Kranke mit einer schweren linksventrikulären Dysfunktion, die sich in ihrer Majorität im  
kardiogenen Schock befanden (70 % der Patienten). Dieses Patientengut unterscheidet sich 
erheblich von den chirurgischen, traumatischen und septischen Kollektiven, bei denen die 
Methode der Tonometrie evaluiert wurde. Bei diesem Krankheitsbild kommt es zur             
Aktivierung von neurohumoralen Faktoren wie z.B. Angiotensin–II, Vasopressin und               
Endothelin–1 und durch den maximal gesteigerten Sympathikotonus zu einem zusätzlich  
erhöhten Widerstand im Splanchnikusgebiet. In tierexperimentellen Studien konnte gezeigt 
werden, daß im kardiogenen Schock der periphere Gefäßwiderstand des Splanchnikusgebietes 
im Vergleich zum systemischen Widerstand vierfach höher lag [110]. Bei diesen sehr hohen 
Widerstandswerten kommt es zu einer maximalen Reduktion der Splanchnikusperfusion.      
In der Folge drohen schwerwiegende Komplikationen bis hin zu gravierenden                    
Organdysfunktionen und multiplem Organversagen. 
Das Krankheitsbild der in der Studie untersuchten Patienten weist mit 47 % eine hohe      
Mortalität auf [38;111;112]. Es ist dabei äußerst schwierig zu differenzieren, ob die Ischämie 
des Gastrointestinaltraktes die Letalität dieser kritisch Kranken noch beeinflußt hat oder       
ob die Patienten primär an ihrer schweren kardialen Grunderkrankung verstarben.  
In dem untersuchten Kollektiv persistierte über den gesamten Studienverlauf ein niedrig    
normaler Herzindex, ein leicht erhöhter PAOP und ein deutlich erniedrigter DO2I trotz      
Verbesserung des initialen Zustandes. Das spiegelt die anhaltende kardiale Dysfunktion der 
kritisch Kranken wieder. 
 
 
28
 Die anfängliche Stabilisierung der hämodynamischen Situation der Patienten konnte erst 
durch eine externe Katecholamingabe erzielt werden. Die Verwendung dieser vasoaktiven 
Substanzen zeigt ein äußerst variables Bild an Auswirkungen auf die unterschiedlichen       
Zielorgane [113]. So konnte in vielen Studien für einige bestimmte Katecholamine        
(hauptsächlich Dobutamin und Dopexamin) ein positiver Effekt auf die                        
Splanchnikusperfusion gezeigt werden [106;114-118].  
Trotz dieser Tatsache zeigen andere Untersuchungen, insbesondere bei der Verwendung von 
Dopamin und Adrenalin, eine deletäre Wirkung auf den mukosalen Blutfluß [119-122].        
Die applizierte Dopamindosis konnte schon zwei Stunden nach Untersuchungsbeginn bis       
56 Stunden nach Aufnahme signifikant zwischen Überleben und Versterben dieser Patienten 
unterscheiden (siehe Anhang Tabelle 4). Die Verstorbenen bekamen zu jedem Zeitpunkt der 
Studie eine deutlich höhere Dopamindosis als die Überlebenden                        
(siehe Anhang Abbildung 34). Es kann diskutiert werden, ob eine vermehrte Dopamingabe 
durch Beeinträchtigung der gastrointestinalen Perfusion [119-122] die Mortalität dieser       
Patienten beeinflußt haben könnte. 
In dieser Studie diskriminierten nicht die tonometrischen, sondern die hämodynamischen  
Parameter zwischen Tod und Überleben des untersuchten Patientekollektivs.  
Hierbei unterschieden die Herzfrequenz, der systolische arterielle Blutdruck sowie der 
Schlagvolumenindex und der linksventrikuläre Schlagarbeitsindex signifikant zwischen Tod 
und Überleben. Die hämodynamischen Parameter waren somit Indikatoren für die Mortalität 
der untersuchten Patienten. Sie reflektieren das Ausmaß der bestehenden kardialen             
Dysfunktion. Sowohl mittlerer arterieller Blutdruck, Herzzeitvolumen, Schlagvolumen als 
auch Schlagarbeitsindex sind während eines Schockgeschehens vermindert. Die Herzfrequenz 
und der pulmonal arterielle Okklusionsdruck zeigen gleichzeitig einen deutlichen Anstieg an.  
Erwartungsgemäß konnten all diese Parameter zwischen überlebenden und versterbenden 
Patienten unterscheiden (siehe Anhang Tabellen 3 und 4). Das war bei den tonometrischen 
Variablen nicht der Fall (siehe Anhang Tabelle 5).  
Im zeitlichen Verlauf der Untersuchung zeigte sich dennoch eine erwähnenswerte              
Entwicklung der tonometrischen Parameter. Bis 24 Stunden nach Aufnahme in die Studie 
boten alle Patienten einen Anstieg des prCO2, des CO2–Gap, des pH–Gap und ein Absinken 
des pHi. Gegen Ende der Datenkollektion (64 Stunden später) bewegten sich alle diese     
Marker wieder nahezu im Normbereich. 
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 Im gleichen Zeitintervall blieben der arterielle Bikarbonatwert, der arterielle pH–Wert und die 
arterielle CO2–Konzentration nahezu unverändert. Es muß davon ausgegangen werden,      
daß im Gastrointestinaltrakt eine isolierte lokale Perfusionsstörung vorlag. 
Alle Patienten wiesen in den ersten Stunden der Untersuchung im Mittel einen                        
CI von ca. 2,4 l/min/m2 auf. Trotz dieser grenzwertigen hämodynamischen Situation lagen der 
prCO2 bei ca. 44 mmHg und der CO2–Gap bei ca. 7. Dies entspricht nach Knichwitz einem 
„offenen CO2–System“ [92] (siehe auch Abbildung 14). Eine mögliche Erklärung dafür    
könnte eine initiale Vasodilatation der Widerstandsgefäße sein [18]. 24 Stunden nach          
Aufnahme in die Studie liegt der prCO2 bei 56 mmHg, der CO2–Gap bei 20 und der pHi           
respektive bei 7,26. Entsprechend einer kürzlich erschienenen Übersichtsarbeit von Kolkman 
et al. befinden sich diese Werte alle deutlich außerhalb des Normbereichs [123]. 
 
Tonometrischer Parameter Normwert 
prCO2 ≤ 49 mmHg 
CO2–Gap ≤ 9 mmHg 
pHi ≥ 7,33 
pH–Gap ≤ 0,06  
 
Abbildung 14: Normwerte für tonometrische Variablen (nach Kolkman [123]) 
 
Eine Erklärung könnte der Übergang des anfänglich „offenen Systems“ in ein „geschlossenes 
CO2–System“ sein. Durch den verminderten Blutfluß zur Mukosa des Gastrointestinums tritt 
eine Akkumulation des Kohlendioxids ein. Zusätzlich nimmt der anaerobe Metabolismus als 
Folge der stagnierenden Perfusion zu. Die anfallenden Protonen müssen gepuffert werden und 
durch das dabei zerfallende Bikarbonat kommt es zum Anstieg des intramukosalen CO2.   
Eine Reduktion der gastrointestinalen Durchblutung kann somit die Konversion eines        
„offenen“ in ein „geschlossenes CO2–System“ bedingen. Diese Verminderung der             
Magen–Darm–Trakt–Perfusion ist in einer Vielzahl von Untersuchungen beobachtet worden. 
Schon bei gesunden Probanden kommt es durch einen 15 %–igen Blutverlust zu einer          
40 %–igen Reduktion des Splanchnikusblutflusses, ohne sich jedoch in globalen                 
hämodynamischen Parametern wie Herzzeitvolumen, Herzfrequenz oder arteriellen         
systolischen Blutdruck wiederzuspiegeln [124]. Bei einem manifesten kardiogenem Schock 
mit maximaler Aktivierung des sympathischen Systems wird diese isolierte                 
Splanchnikusischämie weitaus deutlicher ausfallen [20;21].  
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 Die globalen hämodynamischen Parameter verbesserten sich in den ersten Stunden der Studie 
(siehe Anhang Tabelle 3 bei 32 Stunden) unter der entsprechenden Therapie (Beatmung, 
kreislaufunterstützende Medikation, etc.). Bei den tonometrischen Parametern persistierten 
dennoch abnorme Werte. Erst gegen Ende der Datenkollektion, d.h. 64 Stunden nach          
Aufnahme in die Studie, kehrten auch diese allmählich wieder in den Normbereich zurück. 
Diese anhaltend hohen Werte für den prCO2, den CO2–Gap und den pHi wurden schon in  
früheren Untersuchungen beobachtet [19]. Dies konnte auch durch unsere Arbeitsgruppe in 
einem vergleichbaren Kollektiv schon einmal gezeigt werden [61].  
Bei Patienten mit kardiogenem Schock zeigte sich 16 Stunden nach Aufnahme ein Anstieg 
des prCO2, der bis zum Ende der Studie (48 Stunden) anhielt.  
Die Persistenz der erhöhten tonometrischen Parameter ist damals als Ausdruck einer          
anhaltenden Mukosaischämie gewertet worden. In einem Rattenmodell konnte Scalia zeigen, 
daß nach moderatem Blutverlust die Vasokonstriktion der Arteriolen in der Mukosa des    
Ileums trotz Volumensubstitution anhielt [112]. Ähnliche Resultate fanden sich bei gesunden 
Probanden. Hier war trotz Normalisierung der globalen Hämodynamik der                  
Splanchnikusblutfluß noch 60 Minuten später deutlich erniedrigt [19]. 
Eine definitive Erklärung für diese prolongierte Reduktion der Splanchnikusperfusion nach                      
Wiederherstellung der globalen Durchblutung gibt es nicht. Vermutungen gehen dahin,         
daß ein struktureller Schaden der Kapillaren im Gegenstromgebiet angenommen wird.      
Dadurch kommt es zu der o.a. Persistenz der abnormen Meßwerte in der Tonometrie.  
 
 
4.1 Limitationen der Studie: 
 
Ein wichtiger Aspekt ist, daß es keine validierten und akzeptierten Normalwerte für die      
Tonometrie gibt. In der o.a. Übersichtsarbeit von Kolkman et al. [123] wird der Versuch     
unternommen, Grenzwerte festzusetzen. Die Autoren geben jedoch zu, daß die Datenlage 
insbesondere für den prCO2 und CO2–Gap dürftig ist. Es ist fraglich, ob ein Abweichen von 
diesen Werten wirklich auf eine mukosale Ischämie des Gastrointestinums hindeutet.  
14 Patienten wurden von der Datenanalyse ausgeschlossen, da sie den Endpunkt des           
Untersuchungszeitraums nicht erreichten. Das verbliebene Kollektiv stellt mit 17 Patienten 
eine kleine Stichprobe dar. Somit ist die statistische Aussagekraft der Ergebnisse                 
eingeschränkt.  
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 5 Schlußfolgerung  
 
Die tonometrischen Parameter prCO2, CO2–Gap und pHi konnten in dem untersuchten       
Patientenkollektiv kritisch Kranker mit schwerer linksventrikulärer Dysfunktion nicht       
zwischen Überleben und Versterben der Patienten unterscheiden. Dies steht im Gegensatz zu 
einer Vielzahl von Studien. Die methodischen Schwierigkeiten der Tonometrie, aber vor   
allem unterschiedliche Patientenkollektive bieten einen möglichen Erklärungsansatz dafür.        
Weiterhin ist die Einflußnahme neurohumoraler Faktoren, die eine wichtige Rolle in der    
Pathophysiologie der untersuchten Patienten spielen, zu diskutieren.  
Darüber hinaus konnte in dieser Untersuchung erneut gezeigt werden, daß Patienten mit    
kardiogenem Schock wenige Stunden nach Aufnahme eine regionale CO2–Produktion im 
Gastrointestinaltrakt entwickeln. Dies kann als Ausdruck einer anhaltenden Mukosaischämie 
gewertet werden.  
Der Einsatz der Tonometrie als Hilfsmittel zur Prognoseeinschätzung bietet sich im            
untersuchten Kollektiv nicht an. Vielmehr sollte man die Tonometrie als diagnostisches 
Werkzeug einsetzen und zwar nicht unter dem Aspekt einer Mortalitätsvorhersage, sondern 
eher zur Abschätzung der Morbidität kritisch Kranker. Hierbei könnte das Verfahren der 
gastralen Tonometrie zukünftig Interventionen zur Optimierung der Durchblutung der        
Magen– und Darmmukosa in ihrer Effizienz überwachen. 
Dennoch kann zum jetzigen Zeitpunkt die Tonometrie keinesfalls routinemäßig in der Klinik 
zum Einsatz kommen, da noch zu viele methodische Probleme und die bisher vorliegenden 
Ergebnisse klinischer Studien keine eindeutigen Empfehlungen zulassen. 
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 6 Anhang 
 
6.1 Gleichungen 
 
Gleichung 1: modifizierte Henderson–Hasselbalch–Gleichung zur Berechnung des pHi 
 
Gleichung 2: Reaktion von Wasserstoffionen mit Bikarbonationen 
 
Gleichung 3: Rückreaktion von Wasser mit Kohlendioxid 
 
 
 
6.2 Tabellen 
 
Tabelle 1: wichtige demographische und klinische Daten des Patientenkollektivs 
 
Tabelle 2: Berechnung der hämodynamischen Parameter 
 
Tabelle 3: hämodynamische Parameter (Teil A) 
 
Tabelle 4: hämodynamische Parameter (Teil B) 
 
Tabelle 5: tonometrische Parameter 
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 Tabelle 2: Berechnung der hämodynamischen Parameter  
  
PARAMETER FORMEL EINHEIT 
Cardiac Index 
 
 
KÖF
COCI =   [ ]2min// ml  
Schlagvolumenindex 
 
 
1000×

=
HF
CISVI  
 [ ]2// mbeatml  
systemischer Gefäß-
widerstandsindex 
 
80×

 −=
CI
ZVDMAPSVRI  
 [ ]25 mcmsdyn ××× −
pulmonaler Gefäßwider-
standsindex 
 


 −=
CI
PAOPPAPPVRI 80×   [ ]25 mcmsdyn ××× −
linksventrikulärer 
Schlagarbeitsindex 
 
( ) 0136,0××−= SVIPAOPMAPLVSWI   [ ]2/ mmg×  
rechtsventrikulärer 
Schlagarbeitsindex 
 
RVSWI ( ) 0136,0××−= SVIZVDPAP   [ ]2/ mmg×  
Sauerstoffverbrauchs– 
Index 
 
 
( ) 10222 ××−= CICvOCaOIVO  
 [ ]2min// mml  
Sauerstofftransport– 
Kapazitätsindex 
 
 
1022 ××= CICaOIDO  
 [ ]2min// mml  
 
 
Abkürzungen: 
CI = Cardiac index; HF = Herzfrequenz; MAP = mittlerer arterieller Druck; MPAP = mittlerer pulmonal-
arterieller Druck; ZVD = zentralvenöser Druck; PAOP = pulmonalarterieller Okklusionsdruck;  
SVRI = Index des systemischen Gefäßwiderstandes bezogen auf die Körperoberfläche;  
PVRI = Index des pulmonalen Gefäßwiderstandes bezogen auf die Körperoberfläche; 
SVI = Index des Schlagvolumens bezogen auf die Körperoberfläche; LVSWI = Index der linksventrikulären 
Schlagkraft bezogen auf die Körperoberfläche; RVSWI = Index der rechtsventrikulären Schlagkraft bezogen auf 
die Körperoberfläche; DO2I = Index des Sauerstoffangebots bezogen auf die Körperoberfläche; 
VO2I = Index des Sauerstoffkonsums bezogen auf die Körperoberfläche; 
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Abbildung 15: Herzfrequenz bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten               
(*=p<0,005, **=p<0,001 zeigt einen signifikanten Unterschied verglichen mit den überlebenden Patienten)
Abbildung 16: Herzindex bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
Abbildung 17: arterieller systolischer Blutdruck bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns)         
Patienten (*=p<0,005 zeigt einen signifikanten Unterschied verglichen mit den überlebenden Patienten)
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Abbildung 18: systemvaskulärer Widerstandsindex bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
Abbildung 19: mittlerer arterieller Blutdruck bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
Abbildung 20: zentraler Venendruck bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
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Abbildung 21: pulmonalvaskulärer Widerstand bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
Abbildung 22: mittlerer pulmonalarterieller Druck bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
Abbildung 23: pulmonalarterieller Verschlußdruck bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
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Abbildung 24: Schlagvolumenindex bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten         
(***=p<0,0001 zeigt einen signifikanten Unterschied verglichen mit den überlebenden Patienten) 
Abbildung 25: linksventrikulärer Schlagarbeitsindex bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
(*=p<0,005, **=p<0,001 zeigt einen signifikanten Unterschied verglichen mit den überlebenden Patienten) 
Abbildung 26: rechtsventrikulärer Schlagarbeitsindex bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns)   
Patienten (*=p<0,05,**=p<0,01 zeigt einen signifikanten Unterschied zur Aufnahmesituation) 
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Abbildung 27: regionaler CO2–Wert bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten  
Abbildung 28: arterio–intramukosale CO2–Partialdruckdifferenz bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) 
Patienten (**=p<0,01 zeigt einen signifikanten Unterschied zur Aufnahmesituation)
Abbildung 29: intramukosaler pH–Wert bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten  
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Abbildung 30: arterieller CO2–Wert bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten  
Abbildung 31: arterielles Bikarbonat bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
Abbildung 32: arterieller pH–Wert bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten  
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Abbildung 33: pH–Gap bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten                             
(***=p<0,001 zeigt einen signifikanten Unterschied zur Aufnahmesituation)
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 Abbildung 34: Dopaminkonzentration bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
(*=p<0,05,**=p<0,01, ***=p<0,001 zeigt einen signifikanten Unterschied zur Aufnahmesituation) 
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Abbildung 35: Sauerstofftransportkapazitäts–Index bei allen (all), überlebenden (s) und verstorbenen (ns) Patienten 
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 7 Abkürzungsverzeichnis 
 
ABP arterieller Blutdruck 
ANOVA Varianzanalyse 
APACHE Acute Physiology Age Chronic Health Evaluation 
ATP Adenosintriphosphat 
BGA Blutgasanalyse 
CA Kalifornien 
CI Herzindex 
cm Zentimeter 
CO2 Kohlendioxid 
CO2–Gap arterio–intramukosale Kohlendioxid– 
Partialdruckdifferenz 
DO2I Sauerstofftransportkapazitätsindex 
etCO2 endtidaler CO2–Wert 
F French 
H+ Protonen 
H2 Wasserstoff 
H2O Wasser 
HCO3- Bikarbonat 
HZV Herzzeitvolumen 
l Liter 
log dekadischer Logarithmus 
LVSWI linksventrikulärer Schlagarbeitsindex 
m Meter 
m2 Quadratmeter 
MAP mittlerer arterieller Blutdruck 
mg Milligramm 
min Minuten 
ml Milliliter 
mmHg Millimeter Quecksilbersäule 
µm Mikrometer 
MOV Multiorganversagen 
MPAP mittlerer pulmonalarterieller Druck 
N2O Lachgas 
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 o.a.  oben angeführt 
O2 Sauerstoff 
p Irrtumswahrscheinlichkeit 
PAOP pulmonalarterieller Okklusionsdruck 
pCO2 Partialdruck an Kohlendioxid 
pHi intramukosaler pH–Wert 
prCO2 Partialdruck an regionalem Kohlendioxid 
PVRI pulmonalvaskulärer Widerstandsindex 
RVSWI rechtsventrikulärer Schlagarbeitsindex 
RWTH Rheinisch Westfälische Technische Hochschule 
sec Sekunden 
SIRS Systemic Inflammatory Response System 
SPSS Statistical Package for the Social Sciences 
SVI Schlagvolumenindex 
SVO2 gemischt–venöse Sauerstoffsättigung 
SVRI systemvaskulärer Widerstandsindex 
USA Vereinigte Staaten von Amerika 
VO2I Sauerstoffaufnahmeindex 
z.T. zum Teil 
ZVD zentraler Venendruck 
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